Ремоделювання великої підшкірної вени при посттромбофлебітичній хворобі by Bodnar, R. Ya.
ISSN 1681–2778. ШПИТАЛЬНА ХІРУРГІЯ. 2015. № 250
З ДОСВІДУ РОБОТИ
УДК 616.147.33-003.93-02:616.14-002-089
© Р. Я. БОДНАР
ДВНЗ “Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського” 
Ремоделювання великої підшкірної вени при посттромбофлебітичній 
хворобі
R. YA. BODNAR  
SHEI “Ternopil State Medical University by I. Ya. Horbachevsky” 
REMODELING  OF  THE  GREAT  SAPHENOUS  VEIN AT  CASE  OF  РOSTTHROMBOFLEBITIC  DISEASE 
Проаналізовано особливості ремоделювання структурних компонентів великої підшкірної вени при посттромбо-
флебітичній хворобі. Встановлено такі  особливості: тромбоз із формуванням капілярного ангіоматозу, переважання 
фібропластичних процесів за типом  м’язово-еластичного і м’язово-фіброзного, циркулярного та осередкового звужен-
ня просвіту вени, неоангіогенез середньої оболонки, гіпереластоз із дискомплексацією еластичних волокон, набряк, 
лімфоцитарну інфільтрацію та морфологічні прояви капілярно-метаболічної недостатності. 
We analyzed the features of remodeling of the structural components of the great saphenous vein in case of postthrombo ebitic 
disease. We set the following features: thrombosis with formation of capillary angiomatosis, the predominance of sclerotic 
processes according to the type of muscular-elastic and muscular –  brous, circular and focal narrowing of the lumen of the 
vein, angiogenesis of tunica media, hyperelastosis with dyscomplexation of elastic  bers, swelling, lymphocytic in ltration and 
morphological outcome of capillary-metabolic failure.
 
Постановка проблеми і аналіз останніх дослі-
джень та публікацій. У хірургічній флебології по -
стій но існувала і існує небезпека розвитку тром бо-
емболічних ускладнень у хворих на варикозну хворобу 
нижніх кінцівок.  Проте в наш час ця особ лива пробле-
ма, завдяки впровадженню рекомендацій щодо попере-
дження тромбоемболій, підготовлених Американ ською 
колегією торакаль них лікарів [1] та Національ ним 
інститутом здоров’я  і клінічної досконалості [2], де-
що покращилася [3]. Це зумовлено широким впрова-
дженням антикоагулянтної та фібринолітичної терапії 
[4], а також з’ясуванням таких факторів ризику, як 
тривалість операційного втручання, вік та стать хво-
рих, ожиріння, поліморбідність [5, 6, 7, 8, 9, 10]. Проте 
у структурі захворюваності відмічається тенденція до 
зростання чисельності посттромботичного синдрому. 
Частота даного пізнього ускладнення  найбільш поши-
рена і  коливається в межах 20–50 % у пацієнтів, хворих 
на тромбоз глибоких вен, і в 7–10 % супроводжується 
розвитком  трофічних  виразок, погіршенням якості 
життя [11]. Важливими передумовами посттромбо-
тичного синдрому вважають порушення реканалізації, 
рефлюкс і утруднення венозного відтоку та його взає-
мозв’язок із запальними маркерами ІЛ-6, ІСАМ-І 
[12, 13]. Важливе місце в його морфогенезі належить 
структурній організації  венозної стінки [14]. Проте 
останній аспект недостатньо висвітлений у наукових 
публікаціях і потребує як уточнення, так і доповнен-
ня з позицій порушення метаболічних процесів у 
судинній стінці, що стало основою проведення нашо-
го дослідження. 
Мета роботи: з’ясувати морфологічні особли-
вості ремоделювання компонентів стінки вен хворих, 
оперованих з приводу ретромбозу.
Матеріали і методи. Матеріалом для досліджен-
ня послужили фрагменти великої підшкірної вени, 
ви да леної при хірургічному лікуванні ретромбозу в 
10 пацієнтів (основна група). Групу контролю скла-
дали 5 випадків аутопсій без проявів варикозного 
ураження вени. Усі дослідження були проведені у 
мужчин віком від 34 до 55 років. Тканину піддавали 
стандартній передгістологічній обробці – фіксували 
у 10 % нейтральному формаліні та ущільнювали 
парафіном. Гістологічні зрізи фарбували за загально-
прийнятими методиками: гематоксиліном та еозином, 
пікрофуксином за методом ван Гізон,  фукселіном Хар-
та, трихромом за Масоном. Несульфатовані глікоза-
міноглікани ідентифікували альціановим синім за 
Стідменом, а сульфатовані глікозаміноглікани – PAS-
реакцією.
Дослідження гістологічних препаратів здійсню-
вали за допомогою мікроскопів SEOSCAN, Лю-
нам Р-8 та МБИ-15 при різних рівнях збільшення. 
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Зображення із мікроскопів виводили  на монітор 
комп’ютера  за допомогою відеокамери  “Vision Color 
CCD Camera” і проводили фотографування об’єктів.
Результати досліджень та їх обговорення. 
При гістологічному дослідженні стінки великої 
підшкірної вени у контрольній групі встановлено 
типову її структуру. Внутрішня оболонка вистеле-
на ендотеліоцитами, які розміщуються на базальній 
мембрані. Еластичні волокна чітко контуруються. 
Внутрішня оболонка представлена  лейоміоцитами, 
які формують циркулярний і повздовжній шари, 
розміщуються в пухкій сполучній тканині. Адвенти-
ція контурується слабо, виявляються рихло розмі-
щені колагенові волокна і повнокровні капіляри.
При гістологічному дослідженні великої під-
шкір ної вени при посттромбофлебітичній хворобі 
ви явлено такі морфологічні особливості: тромбоз із 
формуванням капілярного ангіоматозу, переважан ня 
фібропластичних процесів за типом  м’язово-еластич-
ного і м’язово-фіброзного, цирку лярного, осередково-
го звуження просвіту вени,  неоангіогенез середньої 
обо лонки, гіпереластоз із дискомплексацією еластич-
них волокон, набряк і лімфоцитарну інфільтрацію 
та морфологічні прояви капілярно-метаболічної 
недостатності. 
Типовим морфологічним проявом структурної 
реорганізації венозної стінки були десквамація ендо-
теліального шару та потовщення інтими. Збере жені 
ендотеліальні клітини набували веретеноподібної 
форми, цитоплазма яких гомогенна, ядра великі.  
Потовщення інтими переважно зумовлене  акти-
вацією фібропластичних процесів і характеризувало-
ся як циркулярною, так і осередковою, частковою або 
субтотальною облітерацією просвіту. Циркулярна 
облітерація верифікувалася переважно в субклапан-
ному сегменті і характеризувалася зростанням част-
ки колагенових волокон та дифузним гіпереластозом 
із розволокненням еластичних волокон. Разом з тим 
у стромі спостерігали  збільшення несульфатованих 
і сульфатованих глікозаміногліканів (рис. 1). При 
значно вираженому склерозі гіперплазованої інтими 
кількість глікозаміногліканів, сульфатованих і не-
сульфатованих, була зниженою. 
Осередкова облітерація просвіту переважно ви-
являлася в клапанному сегменті і характеризувала-
ся як гіперпродукцією колагенових волокон, так і 
місцевою гіперплазією лейоміоцитів (рис. 2, А). 
Характерною ознакою для даного типу облітерації 
є пристінкова організація тромбу із формуванням 
ангіоматозу в ділянках організації пристінкового 
тромбу ( рис. 2, Б).
У середній оболонці  венозної стінки при 
ретромбозі мали місце виражене збільшення колаге-
Рис. 1. Надмірне накопичення несульфатованих і суль-
фатованих глікозаміногліканів у тканині стінки вени при 
посттромбофлебітичному синдромі. Гістологічний зріз 
великої підшкірної вени. Забарвлення: альціановим синім 
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Рис. 2. Гіперплазія і гіпертрофія лейоміоцитів у кла-
панному сегменті (А) та ангіоматоз у ділянці організації 
тромбу (Б). Гістологічний зріз великої підшкірної вени 
при посттромбофлебітичному синдромі. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. Зб.: ок. 10, об. 40. 
Б
нових волокон та атрофія гладких міоцитів. Характер-
ною особливістю структурної реорганізації середньої 
оболонки великої підшкірної вени є наявність між 
лейоміоцитами новоутворених капілярів (рис. 3). 
Просвіти їх звужені, не містять формених елемен-
тів крові. Проте ендотелій із збільшеним дещо гіпер-
хромним ядром. На нашу думку, це свідчить про явища 
неоангіогенезу.
В основі неоваскуляризації середньої оболонки та 
прогресування фібропластичних процесів, ймовірно, ле-
жить гіпоксичний механізм активації фібробластів, що 
стверджується і структурними змінами адвентиції.
Рис. 3. Неоангіогенез у середній оболонці великої 
підшкірної вени. Гістологічний зріз великої підшкірної ве-
ни при посттромбофлебітичному синдромі. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином. Зб.: ок. 10, об. 10. 
Гістологічно в адвентиції теж переважали скле-
ротичні процеси. Значно збільшувалася кількість по-
товщених колагенових волокон. Частина судин була 
облітерована, у частини просвіти були розширені та 
повнокровні, що є проявом капілярно-метаболічної 
недостатності, яка зумовлювала гіпоксичний стан 
судинної стінки і сприяла розвитку атрофічних і 
склеротичних процесів. Важливою ланкою морфо-
генезу останніх є також набряк і лімфогістіоцитарна 
інфільтрація як у ділянці організації тромбу, так і в 
адвентиції (рис. 4).
Рис. 4. Набряк, лімфоцитарна інфільтрація перива-
зальної клітковини, розширення й облітерація просвіту 
судин. Гістологічний зріз великої підшкірної вени при 
посттромбофлебітичному синдромі. Забарвлення гема-
токсиліном та еозином. Зб.: ок. 10, об. 10.
Висновки. 1. Ремоделювання великої під шкір ної 
вени при посттромбофлебітичній хворобі харак те ри зу-
ється неспецифічними фібропластичними про це са ми 
інтими, середньої оболонки й адвентиції у поєднанні з 
атрофією лейоміоцитів і проявляється як циркулярним, 
так і осередковим звуженням просвіту судини.
2.  До морфологічних особливостей структурної 
перебудови венозної стінки при посттромбофлебітич-
ній хворобі слід віднести накопичення сульфатованих 
і несульфатованих глікозаміногліканів у всіх оболон-
ках судини, гіперплазію лейоміоцитів у клапанному 
сегменті, неоваскуляризацію медії.
3. Десквамацію ендотеліоцитів, порушення ла-
мі нарності судинної стінки, лімфогістіоцитарну ін -
фі льтрацію та морфологічні прояви капілярно-ме-
таболічної недостатності  можна вважати  предикто-
рами ретромбозу.
Перспективи подальших досліджень.  Морфо-
логічні дані стосовно ремоделювання великої під-
шкірної вени доцільно розширити методом електрон-
ної мікроскопії і з’ясувати особливості їх взаємозв’яз-
ку із гемостазіологічними показниками та частотою 
розвитку ретромбозу.
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